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Streszczenie
W pracy przedstawiono przypadek 61-letniej pacjentki cierpiącej na tracheobronchopatię osteochondroplastyczną (TBO). Etiologia 
tej jednostki chorobowej nie jest jak dotychczas w pełni wyjaśniona. Charakteryzuje się ona występowaniem mnogich guzków 
o różnej wielkości umiejscowionych w błonie podśluzowej tchawicy i dużych oskrzeli. Przebieg kliniczny zazwyczaj jest łagodny, 
o ile rozrost nie doprowadzi do obturacji światła oskrzeli. W omawianym przypadku niedrożność ujścia oskrzela do płata środko-
wego skutkowała obwodową niedodmą miąższu płucnego.
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Sześćdziesięciojednoletnia kobieta została 
przyjęta na Oddział Chirurgii Klatki Piersiowej z 
powodu zacienienia w okolicy prawej wnęki płuc 
widocznym na RTG klatki piersiowej.
Pacjentka, która wcześniej była zdrowa, oko-
ło miesiąc przed przyjęciem do szpitala zaczęła 
odczuwać nasilające się zmęczenie, występował 
nieproduktywny kaszel i stany podgorączkowe. 
Z takimi objawami zgłosiła się do lekarza rodzin-
nego, który zlecił RTG klatki piersiowej. Wynik 
badania wykazał obecność zmiany w środkowym 
płacie płuca prawego. Dzień przed przyjęciem do 
szpitala chora zaczęła odkrztuszać brunatnie pod-
barwioną plwocinę. Nie stwierdzono utraty masy 
ciała, duszności ani bólu w klatce piersiowej.
Kobieta dotychczas nie znajdowała się pod 
opieką pulmonologa. Rozpoznano u niej chorobę 
zwyrodnieniową kręgosłupa, zaś 30 lat wcze-
śniej przeszła klinową resekcję prawego jajnika 
z powodu torbieli. Pacjentka nigdy nie paliła 
papierosów, nie stwierdzono u niej alergii, nie 
była długotrwale leczona farmakologicznie. Jako 
pracownik biurowy nie była narażona na czyn-
niki szkodliwe dla zdrowia, a w jej rodzinie nie 
występowały poważne choroby. 
Podczas badania przedmiotowego chora była 
przytomna, w pełnym kontakcie słowno-logicz-
nym, stabilna krążeniowo i oddechowo. Tętno wy-
nosiło 83 bpm, ciśnienie tętnicze — 145/90 mm 
Hg, temperatura ciała 37,1oC, częstość oddechów 
15/min, SatO2 — 93%. W badaniu osłuchowym 
ujawniono osłabienie szmeru pęcherzykowego, 
trzeszczenia i rzężenia nad płatem środkowym. 
Podstawowe badania laboratoryjne były prawi-
dłowe. Wynik badania RTG klatki piersiowej 
wykonanego podczas przyjęcia do szpitala wy-
kazał zatarcie prawej granicy serca, wzmożony 
rysunek oskrzelowy prawego płuca i nieznacznie 
uniesioną prawą kopułę przepony. W badaniu 
spirometrycznym stwierdzono: natężoną pojem-
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Rycina 1. Masywna niedodma płata środkowego ujawniona w wyniku 
tomografii komputerowej
Rycina 2. Liczne guzki skierowane do światła tchawicy wykazane 
w rekonstrukcji tomografii komputerowej w płaszczyźnie strzałkowej
Rycina 3. Liczne guzki wychodzące ze ściany tchawicy widoczne 
w badaniu bronchoskopowym
ność życiową (FVC, forced vital capacity) — 3,03 l 
(103% wartości należnej, dolna granica normy 
— 2,22 l), nasiloną pierwszosekundową objętość 
wydechową (FEV1, forced expiratory volume in 1 
second) — 2,39 l (96,6% wartości należnej, dolna 
granica normy — 1,85 L), FEV1%FVC — 78,8%. 
W badaniu tomografii komputerowej (TK) 
z kontrastem dożylnym wykazano rozległą nie-
dodmę płata środkowego bez widocznej przy-
czyny. Opisano również liczne, zwapniałe guzki 
wychodzące ze ściany przedniej i ścian bocznych 
tchawicy, niepowodujące istotnego zwężenia 
światła (ryc. 1, 2). Wykonano również badanie 
bronchofiberoskopowe, którego wynik ujawnił 
obecność licznych małych i twardych wyniosłości 
na ścianach bocznych i ścianie przedniej, na całej 
długości tchawicy i oskrzeli głównych (ryc. 3).
W drogach oddechowych stwierdzono cechy 
rozległego, przewlekłego stanu zapalnego. Ujście 
oskrzela płata środkowego było prawie całkowicie 
zamknięte przez rozległą bliznę, z zachowaniem 
jedynie szczelinowatego światła, z wypływającą 
z niego niewielką ilością treści ropnej. Usiłowa-
no pobrać kilka wycinków, w celu przywrócenia 
drożności oskrzela, ale z powodu znacznej twar-
dości zmian udało się pozyskać jedynie małe 
fragmenty tkanki. Próba pobrania wycinków 
z guzków tchawicy również nie powiodła się. 
Wydzielina oskrzelowa została pobrana do ba-
dania bakteriologicznego. Stwierdzone zmiany 
były typowe dla tracheobronchopatii osteochon-
droplastycznej. Ocena mikroskopowa wydzieliny 
z oskrzeli ujawniła ponad 25 neutrofili w polu 
widzenia. W posiewach wyhodowano Pseudo-
monas aeruginosa, Proteus mirabilis i Morganella 
morganii. Uzyskano negatywny wynik dla grzy-
bów i Mycobacterium tuberculosis.
Próbki pobrane ze zwężonych części oskrzeli 
opisano w badaniu histopatologicznym w nastę-
pujący sposób: fragment błony śluzowej z włók-
niejącym podścieliskiem, umiarkowanie obfitym 
przewlekłym zapaleniem i ogniskową metaplazją 
nabłonka na powierzchni.
Podjęto decyzję o wycięciu marskiego pła-
ta środkowego. W przedstawionym przypadku 
nie wystąpiły, często opisywane w  literaturze, 
problemy z  intubacją. Podczas zabiegu doszło 
do dość dużej utraty krwi — około 1 l. Stężenie 
hemoglobiny pacjentki bezpośrednio po operacji 
wynosiło 7,4 g/dl i samoistnie wzrastało w ciągu 
kolejnych dni. Dlatego, biorąc pod uwagę dobry 
ogólny stan chorej, odstąpiono od transfuzji 
koncentratu krwinek czerwonych.
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Wynik badania histopatologicznego usunię-
tego marskiego płata środkowego ujawnił liczne 
niewielkie ogniska kostnienia chrząstki z meta-
plazją pokrywającego je nabłonka. W niektórych 
większych guzkach znaleziono komórki hemopo-
etyczne. We wszystkich próbkach stwierdzono 
cechy przewlekłego stanu zapalnego.
Po okresie rekonwalescencji chora została 
wypisana ze szpitala w dobrym ogólnym stanie 
zdrowia. Po roku zgłosiła się na wizytę kontrolną. 
Poprzednie objawy całkowicie ustąpiły. Badanie 
tomograficzne wysokiej rozdzielczości (TKWR) 
ujawniło prawidłową powietrzność płuc. Pacjent-
ka cały czas znajduje się pod opieką oddziału 
chirurgii klatki piersiowej.
Omówienie
Tracheobronchopatia osteochondroplastycz-
na (TBO, tracheobronchopathia osteochondropla-
stica) jest rzadką chorobą charakteryzującą się 
obecnością wyrośli chrzęstno-kostnych w błonie 
śluzowej dużych oskrzeli i  tchawicy. Częstość 
występowania schorzenia szacuje się na 1:2000 
wykonywanych bronchoskopii, zarówno wśród 
mężczyzn, jak i kobiet [1, 2]. Choroba przebie-
ga zazwyczaj łagodnie i bezobjawowo, chociaż 
w  niektórych przypadkach występuje kaszel, 
krwioplucie, duszność i nawracające infekcje 
dróg oddechowych [3]. Zmiany zlokalizowane 
w górnej części tchawicy mogą utrudniać intuba-
cję [4] lub powodować uszkodzenia rurki intuba-
cyjnej [5], natomiast zmiany umiejscowione w po-
bliżu ujścia oskrzeli — prowadzić do niedodmy. 
Rokowanie chorych z TBO jest zazwyczaj dobre, 
u większości pacjentów przez lata choroba rozwi-
ja się bardzo powoli. Istnieją jednak doniesienia 
opisujące przypadki osób z TBO, które zmarły na 
skutek powikłań, zwłaszcza z powodu poważnych 
infekcji oddechowych [1].
Pierwsze wzmianki w  literaturze o  TBO 
pochodzą z  II połowy XIX wieku (Rokitansky 
[1855], Luschka [1856] i Wilks [1857]) [6]. Od 
tamtego czasu na całym świecie opisano około 
400 przypadków tej choroby [7].
Przyczyna schorzenia nadal nie jest wyja-
śniona. Uważa się, że może być ono związane 
z przewlekłym zapaleniem dróg oddechowych, 
na przykład długotrwałymi zakażeniami, urazem, 
pylicą płuc, skrobiawicą (amyloidosis), alergiczną 
aspergilozą oskrzelowo-płucną [8]. Obecne teo-
rie zakładają, że pierwsze zmiany mają postać 
chrzęstniaka, który następnie kostnieje, lub że 
dochodzi do kostnienia tkanki łącznej błony 
śluzowej oskrzeli. Rozwój zmian jest związany 
z morfogenetycznym białkiem kości-2 (BMP-2, 
bone morphogenetic protein) i  transformującym 
czynnikiem wzrostu b1 (TGF-b1, transforming 
growth factor) [8, 9].
Typowym znaleziskiem w bronchoskopii jest 
tchawica pokryta drobnymi, białawymi guzkami 
wystającymi do światła, dającymi obraz „bruko-
wanej drogi” (cobblestone road) [4]. 
Według danych japońskich, zmiany występu-
ją najczęściej w tchawicy i oskrzelach głównych 
(52%), rzadziej tylko w tchawicy (42%) i spora-
dycznie wyłącznie w dużych oskrzelach (6%) 
[10]. W kilku przypadkach zajęta była okolica 
podgłośniowa krtani [11].
Zmiany nigdy nie występują na tylnej, bło-
niastej ścianie tchawicy. Guzki są pokryte na-
błonkiem oddechowym, czasami z ogniskami 
metaplazji płaskonabłonkowej [12]. 
Przyczynowa terapia TBO obecnie nie ist-
nieje. Leczenie jest objawowe, stosuje się środki 
przeciwkaszlowe i  antybiotyki (w  przypadku 
nawracających infekcji). Usunięcie chirurgiczne, 
krio- lub radioterapia albo wszczepienie stentu 
powinny być wykonywane tylko w przypadkach, 
gdy zmiany doprowadziły do zwężenia dróg od-
dechowych [1]. 
W przedstawionym przypadku, długotrwała 
obturacja oskrzeli doprowadziła do niedodmy pła-
ta środkowego, a w rezultacie do jego marskości 
z przewlekłym zapaleniem drzewa oskrzelowego.
Nie ma jednak pewności, czy struktura, która 
spowodowała zamknięcie ujścia oskrzela była 
związana z TBO. Istnieją doniesienia na temat ob-
turacji dużych oskrzeli przez rozległe zmiany [6, 
13], w takich przypadkach obserwowano jednak 
kostniejącą chrząstkę, natomiast u opisywanej 
pacjentki zauważono zmiany włókniejące, typowe 
dla tkanki bliznowatej.
Długotrwały, bezobjawowy przebieg, obec-
ność metaplazji płaskonabłonkowej w obrębie 
zmian oraz całkowity powrót chorej do zdrowia 
po usunięciu marskiego płata, oraz fakt, że 
trzy lata po operacji nie wystąpił nawrót, zdają 
się potwierdzać, że tracheobrochopatia oste-
ochondroplastyczna była pierwotną przyczyną 
schorzenia.
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